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Background: This scientific statement is intended to provide a systematic review of new evidences in dyslipidemia and 
inflammation for primary stroke prevention. 
Methods: Using a structured literature search, we identified major observational studies, clinical trials, meta-analyses, 
and updated major guidelines published between July 2007 and November 2010. In addition to the brief summary of 
earlier evidences employed in the first edition of Korean clinical practice guideline for primary prevention of stroke, we 
summarized the newly identified evidences. 
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Results: For dyslipidemia, observational studies further support a strong association between ischemic stroke and high 
total and low-density lipoprotein cholesterol and low high-density lipoprotein cholesterol. Two clinical trials and 6 
meta-analyses confirm statin efficacy for primary prevention of stroke in high risk patients. Efficacy of other 
lipid-lowering agents is not established. For inflammation, inflammatory markers might help to identify patients having 
high risk for stroke or cardiovascular event and to decide whether statin therapy is indicated, but its usefulness for broad 
population needs to be confirmed. 
Conclusions: Writing committee will continue to keep an eye on upcoming evidences to timely update the guideline for 
primary stroke prevention in dyslipidemia and inflammation.
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이상지질혈증과 염증과 관련된 뇌졸중 
일차예방에 대한 과학적 고찰의 필요성
뇌졸중은 심각한 장애뿐 아니라 사망까지 초래하지만, 치료
와 예방이 가능한 질환이다. 최근 뇌졸중 급성기치료에 많은 발
전이 있었지만, 뇌졸중으로 인한 사회경제적 부담을 줄이는 가
장 좋은 방법은 예방이다. 생애 첫 뇌졸중은 우리나라에서 발생
하는 전체 뇌졸중의 2/3를 차지하며,1 INTERSTROKE 연구에 
의하면 뇌졸중의 주요 위험인자의 뇌졸중 발생 인구집단 기여
위험도(population-attributable risk)가 90%이므로,2 적극적인 위
험인자 관리를 통한 뇌졸중 일차예방이 매우 중요하다. 
뇌졸중임상연구센터는 보건복지가족부의 지원을 받아 뇌졸
중 진료지침 집필위원회를 구성하여 국내 상황에 맞게 일차예
방, 급성기 치료, 이차예방 분야에 대한 한국뇌졸중진료지침을 
만들었다. 뇌졸중일차예방집필위원회는 American Stroke 
Association (ASA), European Union Stroke Initiative (EUSI), 
Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), Royal College 
of Physician (RCP)의 뇌졸중일차예방진료지침을 분석하고, 
2007년 6월30일까지 발표된 근거를 반영하여 2009년 10월 뇌
졸중일차예방진료지침 제1판을 발행하였다.3 그 이후 이상지질
혈증과 염증 분야에서 외국의 주요 진료지침이 부분 개정되었
고, 임상진료에 영향을 줄 수 있는 주요 연구결과가 다수 발표
되었다. 
뇌졸중임상연구센터운영위원회는 새롭게 발표된 근거를 검
토한 결과, 뇌졸중 일차예방을 위한 이상지질혈증과 염증에 관
한 현재의 진료지침을 개정할 정도는 아니지만, 기존 근거와 새
로운 근거를 체계적으로 정리하여 소개하는 것이 필요하다고 판
단하였다. 이에 진료지침 개정의 근거문헌조사를 위한 검색 도
구로 MEDLINE/PubMed를 이용, ‘dyslipidemia’, ‘inflammation’ 
‘stroke’, ‘primary prevention’을 핵심 검색어로 하여 2007년 7
월 1일부터 2010년 11월 30일까지 영어로 발표된 메타분석, 체
계적 고찰(systematic review), 무작위배정 임상 연구를 검색하
였다. 또한 치료지침 개정작업 중이던 2010년 12월에 미국뇌졸
중학회(American Stroke Association, ASA)에서 뇌졸중 일차예
방을 위한 진료지침 개정안을 전자 출간하였다.4 본 논문에서는 
검색을 통하여 확인된 연구 결과와 ASA에서 제시한 최신 진료
지침을 정리하여 뇌졸중 일차예방을 위한 이상지질혈증과 염증
에 대한 새로운 근거를 제시하고자 한다.
이상지질혈증에 대한 2007년 6월 
이전까지의 근거와 현재 국내 진료지침
제1판 진료지침 작성에 사용되었던 이상지질혈증에 대한 
2007년 6월 말까지 근거를 정리하면 다음과 같다. 
초기 역학조사에서 혈중 콜레스테롤 수치와 뇌졸중 발생 사
이에 일관된 관련성이 없었으나, 이는 허혈뇌졸중뿐 아니라 출
혈성 뇌졸중까지 연구에 포함한 결과로 생각한다.5-8 허혈뇌졸
중만 따로 분석한 경우, EUROSTROKE 연구나9 심혈관질환 없
는 성인 남녀를 대상으로 하였던 Atherosclerosis Risk in 
Communities (ARIC) 연구에서는 혈중 콜레스테롤 수치와 허혈
뇌졸중과의 관련성이 뚜렷하지 않았다.10 그러나 대부분의 역학
적 관찰연구에서 총 콜레스테롤이 높은 경우 허혈뇌졸중 위험
이 증가하였는데, 350,977명의 남자를 대상으로 하였던 
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) 연구에서는 총 
콜레스테롤이 증가할수록 비출혈성 뇌졸중에 의한 사망이 증가
하였고, 50-69세 남자 흡연자 28, 519명을 대상으로 한 
Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention (ATBC) 연
구에서는 총 콜레스테롤이 ≥7 mmol/L (≥271 mg/dL) 이상인 경
우 뇌경색 위험이 증가하였다.6,11 심혈관질환이 없는 30-54세 
여자 24,343명을 대상으로 시행한 Women’s Pooling Project 연
구에서도 총 콜레스테롤이 1 mmol/L (38.7 mg/dL) 증가할 때마
다 치명적 허혈뇌졸중 위험이 25%씩 증가하였다.12 또한 전체 
연구대상의 80%가 아시아인이었던 Asia Pacific Cohort Studies 
Collaboration (APCSC, n=352,033) 연구에서도 총 콜레스테롤
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Table 1. 2009 Korean Stroke Guideline of Dyslipidemia Management for Primary Stroke Prevention
1. 저밀도지단백질 콜레스테롤 치료 목표 수치는 일반적인 권고사항에 따른다.
  1) 관상동맥질환이 있거나 이에 상당하는 위험요인(경동맥 질환, 말초혈관 질환, 복부동맥류, 당뇨병 등)이 있는 경우, 저밀도지단백질 콜레스테롤을 100 
mg/dL보다 낮게 유지한다.
  2) 위험인자 2개 이상인 경우, 저밀도지단백질 콜레스테롤을 130 mg/dL보다 낮게 유지한다. 
  3) 위험인자 1개 이하인 경우, 저밀도지단백질 콜레스테롤을 160 mg/dL보다 낮게 유지한다.
(위험인자의 정의: 흡연, 고혈압, 고밀도 콜레스테롤<40 mg/dL, 직계 가족 중 남자는 55세 미만에서, 여자는 65세 미만에서 관상동맥질환의 병력이 있
는 경우, 위험 연령[남자는 45세 이상, 여자는 55세 이상]) (권고수준 A, 근거수준 Ia).
2. 관상동맥질환이 있거나 관상동맥질환 질환의 위험성이 높은 고혈압 환자의 경우, 저밀도 지단백질 콜레스테롤 수치가 정상이더라도 생활습관의 변화와 
함께 스타틴 치료가 추천된다(권고수준 A, 근거수준 Ia). 
3. 성인 당뇨병 환자의 경우 저밀도 지단백질 콜레스테롤 치료 목표는 100 mg/dL 미만을 권장한다(권고수준 A, 근거수준 Ia). 특히 다른 위험인자를 동반
한 제2형 당뇨병 환자의 경우 뇌졸중 1차 예방을 위해 스타틴을 이용한 혈중 지질 강하 치료가 추천된다(권고수준 A, 근거수준 Ib). 
4. 관상동맥질환이 있으면서 고밀도 지단백질 콜레스테롤 수치가 낮은 환자는 체중을 줄이고, 신체활동을 늘리며, 금연등과 함께, 니아신이나 젬피브로질 
투여가 추천될 수 있다(권고수준 A, 근거수준 Ib).
이 1 mmol/L (38.7 mg/dL) 증가 할 때 허혈뇌졸중 발생위험이 
25%씩 증가하였다.13 
이러한 연구결과를 고려할 때 남녀 모두 총 콜레스테롤 수치
와 허혈뇌졸중 발생 간에는 명백한 연관성이 있다.11,14 그러나 
저밀도 지단백질(low-density lipoprotein, LDL) 콜레스테롤과 
허혈뇌졸중 발생과의 관계에 대한 역학적 관찰연구에 대한 결
과는 많지 않으며, 연구에 포함된 환자수가 적어서 일치하는 결
과는 없다.10,15,16 
고밀도 지단백질(high-density lipoprotein, HDL) 콜레스테롤
과 허혈뇌졸중 발생과의 관계도 ARIC 연구에서는 관련성이 없
었으나,10 대부분의 전향적 역학연구에서는 HDL 콜레스테롤이 
낮은 경우 허혈뇌졸중 위험이 증가하였다. 남성의 경우 3개의 
전향적 연구에서 HDL 콜레스테롤 수치가 30-35 mg/dL 이하로 
낮은 경우 허혈뇌졸중의 발생이 증가하는 것으로 밝혀졌다.11,17,18 
Copenhagen City Heart 연구에 의하면 남녀 모두에서 HDL 콜레
스테롤이 1 mmol/L (38.7 mg/dL) 증가할 때 비출혈성 뇌졸중이 
47% 감소하였다.19 그러나 Cardiovascular Health Study 경우 
HDL 콜레스테롤이 높은 남성은 허혈뇌졸중 위험이 감소하였
지만, HDL 콜레스테롤이 높은 여성에서는 허혈뇌졸중이 감소
하지는 않았다.20 따라서 HDL 콜레스테롤과 허혈뇌졸중의 연관
성이 남성에서는 비교적 일관된 연관성이 있었지만, 여자에서
는 더 연구가 필요하다.
중성지방(triglyceride, TG)과 뇌졸중과의 관계에 대한 자료는 
충분하지 않지만, 고중성지질혈증(hypertriglyceremia)은 대사증
후군의 일부분이며 대사증후군은 허혈성 뇌졸중의 발생을 증가
시키는 경향이 있다.15,19 
혈중 지질과 지단백질(total cholesterol, triglycerides, LDL cho-
lesterol, HDL cholesterol, and lipoprotein[a])은 허혈뇌졸중 발생
과 관련이 있는 것으로 추정하지만 관상동맥질환처럼 일관된 
결과는 없다. 이는 허혈뇌졸중 발생에 죽상동맥경화 이외에 여
러 기전이 관여하고 있기 때문으로 생각하며, 뇌졸중 아형별로 
혈중지질과의 관련성과 새로운 혈청 표지자에 대한 연구가 필
요하다.
스타틴(statin) (3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A [HMG- 
CoA] reductase inhibitor)은 제형과 용량에 따라 LDL 콜레스테
롤 수치를 40-50% 감소시킨다. 9개 임상시험 메타분석 결과, 스
타틴 치료는 심혈관질환이 있는 환자나 고위험군 환자 1,000명
을 5년간 치료했을 때 9건의 뇌졸중을 예방할 수 있는 것으로 
밝혀졌다.21 총 26개 90,000명 이상이 포함된 메타분석에서도 
스타틴은 뇌졸중 발생을 21% (95% CI, 15% to 27%) 가량 감소
시키는 효과가 있었다.22 Treating to New Targets (TNT) 연구는 
안정성 관상동맥질환이 있고 LDL 콜레스테롤 수치가 130 
mg/dL 이하인 10,001명 환자를 대상으로 저용량(atorvastatin 10 
mg)과 고용량(atorvastatin 80 mg)의 스타틴효과를 비교하였는
데, 고용량 스타틴 투여군에서 주요 심뇌혈관질환 발생이 22% 
감소하였고(10.9% vs 8.7%; HR=0.78; 95% CI 0.69 to 0.89; 
p<0.0001), 뇌혈관질환 발생도 23% (HR=0.77; 95 % CI, 0.64 to 
0.93; p=0.007) 감소하였다.23 스타틴치료는 죽상경화(atherosclerosis)
나 죽상경화 고위험군(high risk for atherosclerosis) 환자에서 뇌
졸중 발생위험을 감소시켰는데, 이는 죽상경화 진행을 억제하
거나 호전시키는 효과에 의할 것으로 생각한다.21,22 
당뇨병 환자에서 뇌졸중을 일차결과변수로 정하여 스타틴효
과를 평가한 임상시험은 없었고 대부분 소집단(subgroup) 또는 
이차결과변수 분석을 통하여 스타틴의 뇌졸중 예방 효과를 평
가하였다. Cholesterol and recurrent events (CARE)와 Anglo- 
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial–Lipid Lowering Arm 
(ASCOT-LLA) 임상시험의 당뇨환자 소집단 분석에서는 스타
틴의 뇌졸중 예방효과가 증명되지 않았다.24,25 그러나 HPS 연구 
소집단 분석에서 5,963명의 당뇨병 환자에게 최선의 약물치료
에 스타틴을 추가하면, 심혈관질환 동반 여부나 총 콜레스테롤 
수치와 상관없이 주요 심뇌혈관질환 발생을 22% (95% CI 13% 
to 30%), 뇌졸중 발생을 24% (95% CI 6% to 39%; p<0.01) 감
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소시켰다.26 기존 심혈관질환 없이 LDL 콜레스테롤이 160 mg/dL 
이하이면서 한가지 이상의 위험인자(retinopathy, albuminuria, 
current smoking, or hypertension)를 가지고 있는 2형 당뇨병 환
자를 대상으로 하였던 Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 
(CARDS)에서도 스타틴치료는 뇌졸중 발생을 48% (95% CI 
11% to 69%) 감소시켰다.27
스타틴 이외의 다른 고지혈증치료제의 뇌졸중 예방효과는 아
직 검증되지 않았다. 니아신(niacin) 치료는 일과성허혈발작을 
포함한 뇌혈관질환 발생을 24%까지 감소시키는 효과가 있었으
나, 안면홍조 같은 부작용 빈도가 높았다.28 심혈관질환이 있고 
HDL 콜레스테롤이 40 mg/dL 이하인 남자에게 gemfibrozil 투
여하면 뇌졸중 발생이 25% 감소하였다(6.0% vs 4.6%; HR=0.75; 
95% CI 0.53 to 1.06; p=0.10).29 
제1판 뇌졸중진료지침에서 일차예방을 위한 이상지질혈증의 
권고사항은 이러한 근거를 바탕으로 기술하였다(Table 1).
2007년 7월 1일부터 2010년 11월 30일 
사이에 새롭게 발표된 이상지질혈증에 
대한 주요 관찰연구 결과
연구결과를 종합하면 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤과 
허혈뇌졸중 발생과는 명확한 관련성이 있다.4 남녀 모두에서 총 
콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤이 높으면 허혈뇌졸중 발생이 증
가하지만 낮은 경우에는 출혈뇌졸중 발생이 증가하였다.4 대부
분 역학연구에서 HDL 콜레스테롤 수치가 증가하면 뇌졸중 발
생이 감소하는 경향을 보였으며,30 다섯 개 전향적 코호트연구
를 메타분석한 결과, HDL 콜레스테롤 수치가 10 mg/dL 증가하
면 뇌졸중 발생위험도가 11–15% 감소하는 것으로 밝혀졌다.31 
중성지방 수치와 허혈성 뇌졸중 발생과는 일관된 관련성이 없
었으나, 이는 부분적으로 연구에 따라 공복 또는 식후 중성지방 
수치를 사용한 결과로 생각한다.4 총 14,000여 명을 대상으로 
시행한 Copenhagen City Heart 연구에서는 남녀 모두에서 금식
하지 않은 상태에서 측정한 중성지방 수치가 증가할수록 허혈
뇌졸중 발생위험도가 증가하였다. 이 연구에 의하면 다변량 보
정(multivariate adjustment) 이후, 금식하지 않은 상태에서 측정
한 중성지방이 89 mg/dL 증가함에 따라 허혈뇌졸중 발생위험
도가 15% 증가하였으며, 55세 이상의 남녀에서 중성지방이 443 
mg/dL 이상이면 10년 내 허혈뇌졸중 발생 확률은 각각 16.7%, 
12.2%이었다.32 그러나 Women’s Health Study (WHS) 연구에서 
금식하지 않은 상태에서 측정한 중성지방 수치와 허혈뇌졸중을 
포함한 심혈관질환 발생위험과는 관련성이 없었다.33 
일부 역학연구에서 lipoprotein(a) [Lp(a)] 수치가 높으면 뇌졸중 
발생위험도가 증가하였다. 31개 연구(56,010명)를 메타분석한 결과, 
뇌졸중 환자에서 Lp (a) 수치가 유의하게 높았고, Lp (a) 수치가 가
장 높은 집단(highest tertile)은 가장 낮은 집단(lowest tertile)에 비
하여 뇌졸중 발생 위험도가 22% (95% CI, 4% to 43%) 높았다.34
2007년 7월 1일부터 2010년 11월 30일 
사이에 새롭게 발표된 이상지질혈증 
치료에 대한 주요 임상시험 결과
‘이상지질혈증 치료의 뇌졸중 일차예방 효과(Dyslipidemia 
Treatment for Primary Stroke Prevention)’ 검색결과, 주제에 적
절한 2개의 무작위배정 임상시험과 6개의 메타분석 연구가 확
인되었다. 본 논문에서는 스타틴 임상시험 결과를 먼저 소개 후, 
스타틴 이외의 지질조절약물 임상시험 결과(Table 2)와 외국 뇌
졸중 진료지침 개정 현황을 소개하고자 한다.
1. 스타틴(statin)
1) Rosuvastatin to Prevent Vascular Events in Men and Women 
with Elevated C-Reactive Protein
2008년 발표된 Justification for the Use of Statins in Prevention: 
an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin (JUPITER) 연구는 
심혈관질환이 없고, LDL 콜레스테롤 130 mg/dL 이하, 혈청 hs-CRP 
(high sensitive-C-reactive protein) 2.0 mg/L 이상인 50세 이상의 
남자 또는 60세 이상의 여자가 대상인 무작위배정 이중눈가림 속
임약 대조연구이다.35 총 17,802명 환자를 대상으로 rosuvastatin 
20 mg 투여군과 속임약 대조군 사이에 첫 뇌졸중을 포함한 주요 
심혈관질환 발생을 비교하였다. 일차결과변수는 주요 심혈관질환
사건(비치명적 심근경색, 비치명적 뇌졸중, 불안정협심증과 동맥
개통 시술을 위한 입원, 심혈관질환 사망)이었고, 이차결과변수는 
일차결과변수에 포함된 각 혈관사건과 전체 사망이었다. 
연구는 추적기간 중앙값 21개월(최대 60개월) 이후 조기 종
료되었으며, rosuvastatin 투여군의 LDL 콜레스테롤 수치는 
50%, hs-CRP는 37% 감소하였다. 관찰기간 중 일차결과변수의 
발생은 대조군 251명(1.36 per 100 person-years), rosuvastatin 
치료군 142명(0.77 per 100 person-years)으로 rosuvastatin이 주
요 심혈관질환을 44% 감소시켰다(HR for rosuvastatin, 0.56; 
95% CI, 0.46 to 0.69; p<0.00001). 이차결과변수 중 rosuvastatin 
치료군에서 심근경색 발생은 54% (HR, 0.46; 95% CI, 0.30 to 
0.70; p=0.0002), 그리고 뇌졸중 발생은 48% (HR, 0.52; 95% 
CI, 0.34 to 0.79; p=0.002) 감소하였다. 전체 사망은 대조군 247
명(1.25 per 100 person-years), rosuvastatin 치료군 198명(1.00 
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Table 2. Summary of clinical trials or meta-analyses included in the current scientific statement for dyslipidemia management for primary 
stroke prevention
Studies Year Design Participant (number of patients) Results
Statin
Ridker et al.35 
(JUPITER 
trial)
2008 Randomized, 
double-blind, placebo 
controlled trials
Apparently healthy men and 
women with LDL cholesterol 
levels ≤ 130 mg/dL and hs-CRP 
≥ 2.0 mg/L (17,802)
Rosuvastatin reduced stroke (HR 0.52 [0.34-0.79], p=0.002) as 
well as the primary end point of first major cardiovascular 
event (nonfatal myocardial infarction, nonfatal stroke, 
hospitalization for unstable angina, an arterial 
revascularization procedure, or confirmed death from 
cardiovascular causes) (HR 0.56 [95% confidence interval, 
0.46-0.69], p<0.00001).
Amarenco et 
al.37
2009 Meta-analysis of 23 
randomised controlled 
trials
Statins in combination with 
other preventive strategies 
(165,792)
For primary stroke prevention, reduction of stroke with statin 
(RR 18%, [13-2], p<0.0001).
For each 1 mmol/L (39 mg/dL) decrease in LDL cholesterol, 
the relative risk reduction for stroke was 21.1% [6.3–33.5] 
(p=0.009).
No increase in hemorrhagic stroke with statin use (RR 1.03 
[0.75-1.41], p=0.88)
Cholesterol 
Treatment 
Trialists’ 
(CTT) 
Collaborators
2010 Meta-analyses of 5 
more vs less intensive, 
and 21 statin vs 
control treatment data 
from randomised 
trials 
Individual participant data of 
more vs less intensive statin 
regimens (5 trials; 39,612) and 
of statin versus control (21 trials, 
129 526)
As compared to less intensive statin therapy, more intensive 
statin therapy further reduced major vascular events (RR 15% 
[11–18], p<0.0001), and ischemic stroke (RR 16% [5-26], 
p=0.005).
Similar proportional reductions in major vascular events per 
1.0 mmol/L LDL cholesterol reduction in all 26 trials (rate 
ratio 0.78, 0.76–0.80, p<0.0001)
Mora et al.39 2010 Subgroup analysis of 
JUPITER trial and 
meta-analysis of 5 
randomised controlled 
trials
Women from primary prevention 
trials (6,801 and 20,147)
In JUPITER trial, rosuvastatin reduced cardiovascular disease 
for both women (HR, 0.54, 0.37-0.80, p<0.002) and men (HR, 
0.58, 0.45-0.73, p<0.001) with similar relative risk 
reductions.
In a meta-analysis of 13,154 women for analyzing primary 
prevention efficacy, statins reduced cardiovascular disease by 
37% (RR 0.63 [0.49-0.82], p<0.001). 
Niacin
Bruckert et 
al.40
2010 Meta-analysis of 14 
trials (11 randomised 
controlled trials)
Mostly in patients in secondary 
prevention, with various dosages 
of nicotinic acid 1-3 g/day 
Active (2,682) and control group 
(3,934)
Reduction of major coronary events (relative odds 
reduction=25% [13-35]), stroke (26% [8-41]) and any 
cardiovascular events (27% [15-37]) in primary analysis. No 
reduction of stroke in sensitivity analysis excluding the 
largest trial. 
Enrolled studies were conducted before the statin era.
Fibrate
Saha et al.43 2009 Meta-analysis of 6 
randomized 
placebo-controlled 
trials
Type 2 diabetes (11,590) No reduction in stroke (pooled RR 0.73-1.05, p=0.16) as well as 
in unstable angina, invasive coronary revascularization, 
cardiac mortality, or all-cause mortality. Reduction in 
non-fatal myocardial infarction by about 21% (pooled relative 
risk 0.79, p=0.006). 
The ACCORD 
Study Group42
2010 Randomised trial 
(intensive glycemic 
control or standard 
therapy) with 
randomised lipid trial 
in a 2×2 factorial 
design 
Type 2 diabetes
with open-label simvastatin and 
either masked fenofibrate or 
placebo (5,518)
No reduction in stroke; 0.38%/year in the fenofibrate group and 
0.36%/year in the placebo group (HR 1.05 [0.71-1.56], 
p=0.80) as well as in the primary outcome (nonfatal 
myocardial infarction, nonfatal stroke, or death from 
cardiovascular causes); 2.2%/year in the fenofibrate group 
and 2.4%/year in the placebo group (HR 0.92 [0.79-1.08], 
p=0.32). 
Jun et al.44 2010 Meta-analyses of 18 
randomised controlled 
trials 
Individual participant data of 
assessing the effects of fibrates 
on cardiovascular outcomes 
compared with placebo (45,058)
No reduction of stroke (–3%, –16-9, p=0.69), but reduction of 
major cardiovascular events (RR 10% [10-18], p=0·048) and 
coronary events (RR 13% [7-19], p<0·0001). 
ACCORD; Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes, CVD; cardiovascular disease, HR; hazard ratio, hs-CRP; high sensitive-C-reactive 
protein, JUPITER; Justification for the Use of Statins in Prevention: An Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin, LDL; low-density lipoprotein, RR; 
relative risk.
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per 100 person-years)으로 rosuvastatin 치료군에서 전체 사망이 
20%로(HR, 0.80; 95% CI, 0.67 to 0.97; p=0.02) 유의하게 낮았
다. 또한 이러한 효과는 모든 소집단에서 일관되게 나타났다. 
부작용은 rosuvastatin 치료군에서 대조군에 비하여 출혈뇌졸중, 
근육병, 암 발생이 높지는 않았지만, 당뇨병 발생 보고률이 높
았다(3.0% vs 2.4%, p=0.01). 
그러나 JUPITER 연구는 hs-CRP 수치가 낮은 환자를 포함시
키지 않았으며, 임상시험에 들어오기 이전부터 복용 중이던 아
스피린 같은 병용약물의 영향에 대한 분석결과를 제시하지 않
았다. 또한, 추적기간이 평균 2년 미만으로 짧고 충분한 수의 일
차결과변수가 발생하지 않은 상태에서 연구가 조기에 종료되어, 
장기간 치료 효과와 안전성에 대한 근거가 부족하다.36 결론적
으로 JUPITER 연구는 심혈관질환이 없고, LDL 콜레스테롤 
130 mg/dL 이하, 혈청 hs-CRP 2.0 mg/L 이상인 50세 이상의 남
자나 60세 이상의 여자에서 rosuvastatin이 뇌졸중이나 심혈관질
환 발생위험도를 감소시키는 것은 입증하였으나, 짧은 연구기
간과 앞서 기술한 제한점을 고려하여 임상진료에 적용하여야 
한다. 또한 현재까지 스타틴치료 결정에 있어 hs-CRP 검색의 
비용효과분석(cost-effectiveness analysis) 결과가 없으며, 치료를 
하면서 hs-CRP 수치를 모니터링 하는 것이 스타틴 용량을 조절
하는데 유용한 지에 대한 자료도 없다는 점을 고려하여야 한다.
2) Lipid management in the prevention of stroke: review and 
updated meta-analysis of statins for stroke prevention
고위험군에서 뇌졸중 일차예방 또는 이차예방 목적으로 스타
틴 사용군과 대조군(속임약 혹은 스타틴을 사용하지 않은 경우)
을 비교한 무작위배정임상시험에 대한 메타분석 연구이다.37 뇌
졸중 일차예방에 관한 스타틴효과의 메타분석에는 총 23개 연
구 165,792명이 포함되었는데, 스타틴 치료군에서 뇌졸중 발생
이 18% (95% CI 13% to 23%; p<0.0001) 감소하였고, 출혈뇌졸
중 발생은 증가하지 않았다(RR, 1.03, 95% CI 0.75 to 1.41, 
p=0.88). 결론적으로 스타틴 치료로 LDL 콜레스테롤이 1 
mmol/L (38.7 mg/dL) 감소하면 뇌졸중 발생이 21.1% (95% CI, 
6.3% to 33.5%; p=0.009) 감소하여 고위험군에서 스타틴의 뇌
졸중 일차예방 효과를 보여주었다.
3) Efficacy and safety of more intensive lowering of LDL 
cholesterol: a meta-analysis of data from 170,000 
participants in 26 randomised trials
연구자는 LDL 콜레스테롤을 적극적으로 감소시키는 치료방
법에 대한 안전성과 효과를 조사하기 위하여, 26개 뇌졸중 일
차예방과 이차예방 임상시험(170,000명)을 메타분석하였다.38 
저용량스타틴치료군에 비하여 고용량스타틴치료군에서 LDL 
콜레스테롤 수치가 0.51 mmol/L (19.7 mg/dL) 더 감소하였으
며, 주요 심뇌혈관질환 발생은 15% (95% CI 11% to 18; 
p<0.0001), 허혈뇌졸중 발생은 16% (95% CI 5% to 26%; 
p=0.005) 감소하였다. 속임약으로 대조군을 사용한 연구만 분
석한 경우에도 결과는 비슷하였고, 두 가지 연구방법을 모두 
포함한 전체 분석에서는 LDL 콜레스테롤 1 mmol/L 감소 때 
22% (RR, 0.78, 95% CI 0.76–0.80; p<0.0001) 뇌졸중 발생감소 
효과가 있었다. 특히 소집단 분석에서 혈관질환이 없었던 환자
에서 스타틴으로 LDL 콜레스테롤을 1 mmol/L 감소시키면 뇌
졸중 발생이 25% (99% CI 18% to 31%; p<0.0001) 감소하여 
뇌졸중 일차예방에 스타틴이 효과가 있음을 다시 확인할 수 있
었다.
4) Statins for the primary prevention of cardiovascular events 
in women with elevated high-sensitivity C-reactive protein 
or dyslipidemia: results from the Justification for the Use of 
Statins in Prevention: An Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin (JUPITER) and meta- analysis of women from 
primary prevention trials
심혈관질환이 없는 여성에서 스타틴의 심혈관질환 예방효과
는 논란이 있다. 연구자는 2010년 JUPITER 연구결과를 성별에 
따라 분석하였고, 주로 여성을 대상으로 하였거나 여성에 대한 
결과를 보고한 이전의 임상시험과 합쳐서 메타분석을 실시하여 
여성에서 스타틴의 심혈관질환 일차예방 효과를 평가하였다.39 
JUPITER 연구만 보면 rosuvastatin의 심혈관질환 예방효과는 
남성(HR, 0.58; 95% CI, 0.45 to 0.73; p<0.001)과 여성(HR, 
0.54; 95% CI, 0.37 to 0.80; p=0.002)에서 비슷하였다. JUPITER 
연구를 포함 총 13,154명 여자를 대상으로 메타분석한 결과, 스
타틴은 여성에서 심혈관질환 발생을 37% (RR, 0.63; 95% CI, 
0.49 to 0.82; p<0.001; p for heterogeneity=0.56) 감소시켰다. 이 
연구는 여성에서 스타틴이 심혈관질환 일차예방에 효과적이라
는 것을 증명했지만, 뇌졸중 일차예방 효과만 따로 분석한 결과
는 없다.
2. 니아신(niacin)
1) Meta-analysis of the effect of nicotinic acid alone or in 
combination on cardiovascular events and atherosclerosis
2007년 이후 니아신 단일요법 효과를 평가한 임상시험은 없
다. 2010년 메타분석에 의하면 니아신(1-3 g/day) 투여는 HDL 
콜레스테롤 수치를 20% 증가시키며, LDL 콜레스테롤 수치를 
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16%, 중성지방 수치를 20% 감소시킨다.40 총 14개 연구(니아신 
사용군 2,647명, 대조군 3,898명)에 대한 메타분석 결과, 니아신
은 주요 심혈관질환을 25% 감소시켰으며(relative OR=25%, 
95% CI 13% to 35%, p<0.0001), 뇌졸중을 26% 감소시켰다
(26%, 95% CI 8% to 41%, p=0.007).41 그러나 대부분의 니아신 
임상시험이 심혈관질환 환자를 대상으로 이차예방 효과를 평가
한 것이며, 스타틴을 표준치료로 사용하기 이전에 시행되어 스
타틴 치료군이 대조군인 경우가 매우 적다. 또한, 니아신 단일
요법보다는 다른 제재와의 병용요법 효과를 분석한 연구가 대
다수이므로, 심혈관질환 일차예방을 위한 니아신 단일요법의 
효과가 확실히 규명되지 않았다. 
3. 파이브레이트(fibrate)
1) Effects of Combination Lipid Therapy in Type 2 Diabetes 
Mellitus
2007년 이후 파이브레이트 단일요법효과에 관한 연구는 없
으며, 2010년 The Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes (ACCORD) 연구에서 심바스타틴 공개치료(open la-
bel)와 함께 파이브레이트 병용요법효과를 분석하였다.42 당뇨
병 환자 총 5,518명을 파이브레이트 투여군과 속임약 대조군으
로 무작위 배정하여, 일차결과변수인 주요 심혈관질환사건(비
치명적 심근경색과 뇌졸중, 심혈관질환 사망)의 발생을 분석하
였다. 평균 4.7년의 추적기간 동안 대조군 310명(2.4% rate/year), 
파이브레이트 투여군 291명(2.2% rate/year)에서 일차결과변수
가 발생하여, 양 군 사이에 유의한 차이는 없었다(HR in the fe-
nofibrate group, 0.92; 95% CI, 0.79 to 1.08; p=0.32). 뇌졸중은 
대조군 48명(0.36% rate/year), 파이브레이트군 51명(0.38% 
rate/year)에서 발생하여 역시 유의한 차이가 없었다(HR in the 
fenofibrate group, 1.05; 95% CI, 0.71 to 1.56; p=0.80). 결론적
으로 당뇨병을 가진 고위험군 환자에서 심혈관질환 예방을 위하
여 심바스타틴과 파이브레이트 병용요법을 추천하지 않는다. 그
러나 소집단 분석에서 중성지방 수치가 높고 HDL 콜레스테롤 
수치가 낮은 환자에서는 파이브레이트 병용요법이 효과가 있을 
가능성은 있다(p=0.057 for interaction).
2) Fibrates in the prevention of cardiovascular disease in 
patients with type 2 diabetes mellitus--a pooled meta- 
analysis of randomized placebo-controlled clinical trials
이 연구는 다른 메타분석과 6개 무작위배정 임상시험에 포함
된 당뇨병 환자 총 11,590명의 개별 데이터를 합쳐서 분석하였
다(individual patient data pooled analysis). 파이브레이트 치료
군에서 사망률, 협심증과 뇌졸중 발생이 감소하지는 않았으나 
비치명적 심근경색 발생은 21% (pooled RR 0.79, p=0.006) 감
소하였다.43
3) Effects of fibrates on cardiovascular outcomes: A systematic 
review and meta-analysis
2010년 파이브레이트의 심혈관질환 예방효과에 대하여 18개 
무작위배정 임상시험(총 45,058명)을 메타분석한 결과, 파이브
레이트는 중성지방을 유의하게 감소시켰으며 주요 심혈관질환 
발생을 10% 감소시켰다(0.90, 95% CI 0.82 to 1.00; p=0.048).44 
그러나 뇌졸중 발생을 보고한 8개 연구 27,021명에 대한 분석
에서 파이브레이트는 뇌졸중 발생을 줄이지 못하였다(1.03, –
3%, 95% CI 0.91 to 1.16; p=0.687). 
이상의 결과를 고려하면 현재까지 뇌졸중 일차예방에 대한 
파이브레이트의 효과는 명확하지 않으며 중성지방이 높고 HDL 
콜레스테롤이 낮은 환자군에서 추가 임상시험이 필요할 것이다.
4. 에제티미브(ezetimibe)
에제티미브는 LDL 콜레스테롤과 중성지방 수치를 감소시키
며 HDL콜레스테롤수치를 증가시키는 새로운 약물로 심혈관질
환이나 뇌졸중 일차예방에 대한 에제티미브 단일요법의 효과를 
평가한 임상시험은 없다.45
뇌졸중 일차예방과 관련된 
이상지질혈증에 대한 외국 뇌졸중 
진료지침 개정 현황
1. European Stroke Organization (ESO)
ESO는 2003년 진료치침 발표 이후부터 2007년 12월까지 발
표된 연구결과를 반영하여 2008년 허혈뇌졸중과 일과성뇌허혈 
진료지침 개정안을 발표하였다.46 이상지질혈증과 뇌졸중 일차
예방에 관련된 개정된 사항은 다음과 같다(Table 3). “정기적인 
콜레스테롤 평가가 필요하며, 콜레스테롤이 높은(e.g. LDL > 
150 mg/dL [3.9 mmol/L]) 환자는 생활방식 개선과 함께 스타틴 
치료가 필요하다.” 이는 이전 권고안 “고위험 환자에서 콜레스
테롤을 낮추는 치료를 권장한다. Cholesterol-lowering therapy 
(simvastatin) is recommended for high-risk patients (Class I, 
Level A)”에 비하여 고콜레스테롤혈증에 대한 기준을 LDL > 
150 mg/dL으로 구체적으로 제시하였고, 스타틴도 심바스타틴
으로 제한하지 않았다.
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Table 3. Recent Updates of American and European Guidelines of Dyslipidemia for Primary Stroke Prevention
2008 European Stroke Organization (ESO)46
1. Blood cholesterol should be checked regularly. It is recommended that high blood cholesterol (e.g. LDL > 150 mg/dL [3.9 mmol/L]) should be 
managed with lifestyle modification (Class IV, Level C) and a statin (Class I, Level A).
2010 American Stroke Association (ASA)4 
1. Treatment with an HMG-CoA reductase inhibitor (statin) medication in addition to therapeutic lifestyle changes with LDL-cholesterol goals as 
reflected in the NCEP guidelines is recommended for primary prevention of ischemic stroke in patients with coronary heart disease or certain 
high-risk conditions such as diabetes (Class I; Level of Evidence A).
2. Fibric acid derivatives may be considered for patients with hypertriglyceridemia, but their efficacy in the prevention of ischemic stroke is not 
established (Class IIb; Level of Evidence C).
3. Niacin may be considered for patients with low HDL cholesterol or elevated lipoprotein (a), but its efficacy in prevention of ischemic stroke in 
patients with these conditions is not established (Class IIb; Level of Evidence C).
4. Treatment with other lipid-lowering therapies, such as fibric acid derivatives, bile acid sequestrants, niacin, and ezetimibe, may be considered in 
patients who do not achieve target LDL cholesterol with statins or cannot tolerate statins, but the effectiveness of these therapies in decreasing risk 
of stroke is not established (Class IIb; Level of Evidence C).
5. Treatment of adults with diabetes with a statin, especially those with additional risk factors, is recommended to lower risk of a first stroke (Class 
I; Level of Evidence A).
6. The use of monotherapy with a fibrate to lower stroke risk might be considered for patients with diabetes (Class IIb; Level of Evidence B).
7. The addition of a fibrate to a statin in persons with diabetes is not useful for decreasing stroke risk (Class III; Level of Evidence B).
2. American Stroke Association (ASA)
2006 진료지침 발표 이후부터 2009년 4월까지 발표된 연구
결과를 반영하여 2010년 뇌졸중 일차예방을 위한 진료지침 개
정안을 발표하였다(Table 3).4 이상지질혈증과 뇌졸중 일차예방
에 관련하여 개정된 사항을 간략하게 정리하면, 니아신, 파이브
레이트, 에제티미브 같은 스타틴 이외의 지질조절약물은 스타
틴을 사용하지 못하는 경우나 특정 상황에서 사용할 수는 있으
나 그 효과는 모두 확실하지 않다. 스타틴 이외의 지질조절 약
물은 모두 일부 환자(limited or very limited populations)에서 
연구된 결과이므로(Level of Evidence B or C), 일반화가 어렵
고 국내에서 진료지침을 개정할 때에도 이러한 제한점을 고려
할 필요가 있다.
뇌졸중 일차예방에서 이상지질혈증에 
대한 국내 진료지침 개정을 위한 제안
이상 소개한 연구결과를 요약하면, 두 개의 메타분석에서 스
타틴의 뇌졸중 일차예방 효과를 확인하였다. 또한, JUPITER 연
구에서 심혈관질환이 없고 LDL 콜레스테롤이 130 mg/dL 이하, 
혈청 hs-CRP 수치 2.0 mg/L 이상인 50세 이상 남자나 60세 이
상 여자에서 스타틴이 첫 뇌졸중이나 심혈관질환 발생을 감소
시켰다. 그러나 치료기간이 평균 2년 미만으로 짧고 충분한 수
의 뇌졸중이나 심혈관질환이 발생하지 않은 상태에서 연구가 
조기에 종료된 점, hs-CRP 검색의 비용효과분석이 없는 점을 
고려할 때, JUPITER 연구결과를 진료지침에 바로 반영하기는 
이르다. 
뇌졸중이나 심뇌혈관질환 일차예방에 대한 니아신 단독요법
의 효과는 아직 증명되지 않았으므로, 이에 대한 진료지침 개정
은 필요 없을 것으로 생각한다. 파이브레이트는 메타분석 결과 
주요 심혈관질환 발생은 감소시켰으나 뇌졸중 발생을 감소시켰
다는 증거는 없으므로, 이에 대한 진료지침 개정은 필요하지 않
다고 생각한다.
결론적으로 현재까지의 근거를 종합하면, 이상지질혈증 분야
에서 뇌졸중 일차예방에 대한 진료지침 개정은 필요하지는 않
다고 생각한다. 그러나 향후 진료지침을 위하여 혈청 hs-CRP이 
높은 환자에게 스타틴치료, 적극적으로 LDL 콜레스테롤 저하
시키기 위한 고용량 스타틴, 특정 이상지질혈증 환자에서 스타
틴 이외 지질조절약물의 단일 혹은 병용요법에 대한 새로운 연
구를 주목할 필요가 있다.
염증에 대한 기존 근거와 국내 진료지침
뇌혈관내피세포의 손상을 유발하는 위험인자나 질환은 혈관 
내 혈전생성과 뇌졸중 위험도를 증가시킨다. 뇌졸중의 주요 원
인 중 하나인 죽상경화(atherosclerosis)는 혈관 내피세포의 손상
에 의한 만성염증질환이다.47 많은 코호트연구에서 CRP 증가와 
심혈관질환과 뇌졸중 발생과의 강력한 연관성을 보고하였으며, 
건강한 성인에서 CRP가 올라감에 따라 뇌졸중발생위험도가 
2-3배까지 증가하는 것으로 알려졌다.48,49 임상시험에서 스타틴
은 관상동맥내 죽상경화 진행과 심혈관질환의 발생을 감소시켰
는데 이는 CRP의 감소와 밀접한 관계가 있었다.50-52 또한, 지질
이 정상이고, CRP가 증가한 환자를 스타틴으로 치료하면 심혈
관질환이 감소하였다. 그러나 이 연구는 뇌졸중예방효과를 분
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Table 4. 2009 Korean Stroke Guideline of Inflammation Management for Primary Stroke Prevention
1. 모든 성인에서 심뇌혈관질환의 위험도를 평가하기 위한 선별검사로 hs-CRP를 측정할 근거는 부족하다(권고수준 C, 근거수준 IV). 
2. 뇌졸중 고위험군에서는 hs-CRP 수치와 관계없이 적극적인 위험인자의 조절이 필요하다(권고수준 A, 근거수준 Ia). 
3. 심혈관질환의 중등도 위험군에서 위험인자의 치료 강도를 결정하는데 hs-CRP 수치가 고려될 수 있다(권고수준 B, 근거수준 III).
Table 5. 2010 American Stroke Association (ASA) Guidelines of Inflammation for Primary Stroke Prevention
1. Measurement of inflammatory markers such as hs-CRP or Lp-PLA2 in patients without CVD may be considered to identify patients who may be at 
increased risk of stroke, although their effectiveness (ie, usefulness in routine clinical practice) is not well established (Class IIb; Level of Evidence B).
2. Patients with chronic inflammatory disease such as RA or SLE should be considered at increased risk for stroke (Class I; Level of Evidence B).
3. Treatment of patients with elevated hs-CRP with a statin to decrease stroke risk might be considered (Class IIb; Level of Evidence B).
석하지는 않았다.53 죽경화성혈관질환과 염증반응과 그 지표와
의 관계에 대하여 현재 많은 연구가 진행되고 있으나 실제 환자
치료에 적용하려면 더 많은 연구가 필요하다. 이러한 근거를 바
탕으로 기술한 뇌졸중 일차예방을 위한 염증에 대한 현재 국내
진료지침은 다음과 같다(Table 4).
2007년 7월 1일부터 2010년 11월 30일 사이에 
새롭게 발표된 염증에 관한 주요 연구결과
‘염증과 뇌졸중 일차예방(Inflammation and Primary Stroke 
Prevention)’ 검색결과 무작위배정 임상시험 1개와 메타분석 2
개가 확인되었다.
1) Rosuvastatin to Prevent Vascular Events in Men and Women 
with Elevated C-Reactive Protein
JUPITER 임상시험 결과, 혈청 hs-CRP가 2.0 mg/L 이상인 환
자에서 스타틴이 첫 뇌졸중이나 심혈관질환 발생을 감소시켰으
나, 앞에서 언급한 제한점을 고려하면 결과를 신중하게 해석해
야 한다.35,36
2) Association Between Lipoprotein-Associated Phosp- 
holipase A2 and Cardiovascular Disease: A Systematic 
Review
Lipoprotein-associated phospholipase A2 (Lp-PLA2)와 뇌졸중
을 포함한 심혈관질환 발생과의 관련성을 보고한 14개 관찰연
구(20,549명)를 메타분석한 논문으로, 고전적 혈관질환 위험인
자 보정 후에도 Lp-PLA2 농도 또는 활동도 증가가 심혈관질환의 
독립적 위험인자로 나타났다(OR, 1.60; 95% CI 1.36 to 1.89).54 
따라서 Lp-PLA2 측정이 심혈관질환 위험도 평가에 도움이 될 
수 있으며, Lp-PLA2가 잠재적인 치료목표가 될 수 있음을 제시
하였다. 그러나 뇌졸중을 따로 분리하여 Lp-PLA2와 연관성을 
분석하지는 않았다.
3) C-reactive protein concentration and risk of coronary heart 
disease, stroke, and mortality: an individual participant 
meta-analysis
2010년 발표된 전향적 관찰연구 총 54개에 대한 메타분석으
로, 심혈관질환 병력이 없는 160,309명(1.31 million person-years 
at risk, 27,769 fatal or non-fatal disease outcomes)의 자료를 분
석하였다.55 이 연구에서 고전적인 허혈혈관질환 위험인자를 가지
고 있는 환자가 그렇지 않은 환자에 비해 CRP가 높았으며, CRP와 
허혈혈관질환 발생위험도는 로그-선형적관계(Log-linear rela-
tionship)가 있었다. 성별, 나이, 고전적 혈관질환 위험인자, 피
브리노젠의 변수를 보정하여도 자연로그 CRP 값(logeCRP)이 일 
표준편차(1 standard deviation, SD) 증가에(SD of logeCRP=1.1, 
CRP 측정값으로는 3배 CRP 증가) 따른 심혈관질환의 대응위험
비(corresponding risk ratios [RRs])는 관상동맥질환 1.32 (95% 
CI 1.18 to 1.49), 허혈뇌졸중 1.34 (95% CI 1.18 to 1.52), 혈관
질환 사망 1.34 (95% CI 1.18 to 1.52), 비혈관질환 사망 1.34 
(95% CI 1.20 to 1.50)로 유의하게 증가하였다. 결론적으로 관
상동맥질환, 허혈뇌졸중, 혈관성 사망 같은 심혈관질환 위험은 
CRP가 증가함에 따라 높아지므로, 만성적인 염증반응이 심혈
관질환의 독립적 위험인자일 가능성이 높다. 그러나 고전적 위
험인자와 피브리노젠을 보정하면 대응위험비가 상당히 감소하
여, CRP와 심혈관질환 발생의 연관성이 부분적으로는 두 변수
에 의한 것으로 생각한다.
뇌졸중 일차예방과 관련된 염증에 대한 
외국 뇌졸중 진료지침 수정 현황
2010년 뇌졸중 일차예방을 위한 ASA 진료지침 개정안에서 
염증 분야의 주요 개정 권고안은 다음과 같다(Table 5). 첫째, 
비록 일상 진료에서 유용성이 입증되지 않았으나, 환자코호트
(case-cohort) 연구와 메타분석 결과에 근거하여 심혈관질환이 
없는 환자에서 뇌졸중 고위험군을 선별하기 위하여 염증표지인
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자인 hs-CRP 또는 Lp-PLA2 측정을 고려할 수 있다.54,56 둘째, 전
향적 코호트연구 결과를 바탕으로 류마티스관절염(rheumatoid 
arthritis)이나 전신홍반루프스(systemic lupus erythematosus) 같
은 전신만성염증질환(systemic chronic inflammatory disease)도 
뇌졸중의 위험인자로 고려해야 한다. 마지막으로 JUPITER 결
과를 바탕으로 hs-CRP가 증가한 환자에서 뇌졸중예방을 위하여 
스타틴 사용을 고려할 수 있다. 그러나 많은 환자를 대상으로 스
타틴치료를 위해 hs-CRP 측정이 유용한지 검증이 필요하다
(Class IIb, Level of Evidence B).
뇌졸중 일차예방과 관련된 염증에 대한 
국내 진료지침 개정을 위한 제안
이상 소개한 연구결과를 정리하면, 메타분석 결과 Lp-PLA2
와 CRP는 심혈관질환의 독립적 위험인자일 가능성이 높으나 
관찰연구에서 얻어진 결과이므로 인과관계에 대한 확실한 근거
는 부족하다. JUPITER 결과를 바탕으로 hs-CRP가 증가한 환자
에서 뇌졸중예방을 위하여 스타틴 사용을 고려할 수도 있으나, 
일부 환자에서 비교적 짧은 추적관찰기간 동안 얻어진 결과라
는 제한점이 있다. 
결론적으로 현재까지 연구결과를 고려할 때, 뇌졸중 일차예
방을 위한 염증에 대한 국내 진료지침 개정은 이른 것으로 생각
한다. 향후 진료지침 개정을 위하여 뇌졸중 일차예방을 위한 염
증표지자 측정의 유용성과 혈청 hs-CRP가 증가한 환자에게 스
타틴 치료 효과에 대한 추가 연구결과를 주목할 필요가 있다.
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